Случай неблагоприятного исхода микоплазменной пневмонии с формированием фиброзных изменений в легких у ребенка by E. Sharipova V. et al.
64




изменений в легких у ребенка
Е. В. ШАРИПОВА, И. В. БАБАЧЕНКО, Е. А. КОЗЫРЕВ, Н. В. МАРЧЕНКО
ФГБУ «Детский научно-клинический центр инфекционных болезней 
Федерального медико-биологического агентства», Санкт-Петербург, Россия
Внебольничная пневмония является полиэтиологическим заболеванием и значимой причиной смертности во всем мире. Одним
из патогенов пневмонии является Mycoplasma pneumoniae, которая у детей школьного возраста занимает первое место в эти-
ологической структуре, в том числе с формированием очагов групповой заболеваемости. В большинстве случаев микоплаз-
менная инфекция имеет гладкое течение, но возможно и затяжное с развитием прогрессирующих изменений в легких. 
Цель работы — описание собственного наблюдения развития пневмофиброзных изменений у ребенка, перенесшего микоплаз-
менную пневмонию. 
В статье представлено описание случая микоплазменной бронхопневмонии у подростка, с длительным сохранением фебриль-
ной лихорадки, катарального синдрома, развитием сыпи в структуре микоплазменной инфекции, выраженным двусторонним
воспалительным процессом в легких с последующим формированием поствоспалительных изменений в виде пневмофиброза,
которые удалось подтвердить только при проведении компьютерной томографии и динамического наблюдения за пациентом.
Заключение. Приведенный пример показал необходимость длительного наблюдения пациентов с микоплазменной пневмонией
затяжного течения пульмонологами и разработки целенаправленной реабилитации.
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A case of an unfavorable outcome of Мycoplasma pneumonia 
with the formation of fibrotic changes in the lungs in a child
E. V. Sharipova, I. V. Babachenko, E. A. Kozyrev, N. V. Marchenko
Pediatric Research and Clinical Center for Infectious Diseases, Saint-Petersburg, Russia
Community-acquired pneumonia is a polietiologic disease and a significant cause of death worldwide. One of the pathogens of pneumonia is Mycoplasma pneu-
moniae, which in school-age children occupies the first place in the etiological structure, including the formation of foci of group morbidity. In most cases, myco-
plasma infection has a smooth course, but possibly a protracted course with the development of progressive changes in the lungs.
The aim of the work is to describe our own observation of the development of pneumofibrotic changes in a child who has undergone mycoplasma pneumonia.
The article presents a description of a case of mycoplasma bronchopneumonia in a teenager, with prolonged persistence of febrile fever, catarrhal syndrome, the
development of a rash in the structure of mycoplasma infection, a pronounced bilateral inflammatory process in the lungs followed by the formation of post-inflam-
matory changes in the form of pulmonary fibrosis, which were confirmed only by computed tomography and dynamic monitoring of the patient.
Conclusion. The above example showed the need for long-term follow-up of patients with prolonged mycoplasma pneumonia by pulmonologists and the develop-
ment of targeted rehabilitation.
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Внебольничная пневмония (ВП) продолжает
быть значительной причиной заболеваемости и смерт-
ности во всем мире, особенно среди пожилых людей и
детей младше пяти лет. По данным Роспотребнадзора
показатель заболеваемости ВП в 2019 году составил
518,9 на 100 тыс. населения, при этом доля детского
населения составила 38%. Заболеваемость у детей до
17 лет была в 2 раза выше — 977,47 на 100 тыс. насе-
ления, а максимальный показатель регистрировался в
возрастной группе 1—2 лет — 1 622 на 100 тыс. насе-
ления [1]. Одним из этиологических патогенов ВП явля-
ется Mycoplasma pneumoniae, которая вызывает до
12% всех случаев ВП, а у детей школьного возраста за-
нимает первое место в этиологической структуре ВП (от
18% до 60%) [2, 3, 4, 5]. 
M. pneumoniae относится к роду Mycoplasma, се-
мейству Mycoplasmataceae и представляет собой са-
мые мелкие (0,3—0,8 мкм), свободноживущие бакте-
рии. Они являются мембранными паразитами эукариот,
поскольку плотно сливаются с клетками макроорганиз-
ма и извлекают из них необходимые для жизнедеятель-
ности субстанции. Отсутствие ригидной клеточной стен-
ки обуславливает выраженный полиморфизм колоний
микоплазм и низкую устойчивость во внешней среде.
Заражение M. pneumoniae происходит воздушно-ка-
пельным путем при тесном и длительном контакте в шко-
лах, колледжах, лагерях, стационарах и др., с форми-
рованием очагов групповой заболеваемости. Микоп-
лазменная инфекция регистрируется круглогодично с
подъемом заболеваемости в осенне-зимний период, с
октября по март, достигая пика в ноябре [6, 7]. 
Микоплазменная инфекция может протекать с выра-
женной длительной лихорадкой, ознобом, проявления-
ми ринофарингита, трахеобронхита, часто с бронхооб-
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структивным синдромом. Ведущим симптомом является
длительный кашель: навязчивый, непродуктивный, продол-
жительностью до несколько недель. В 20—30% случаев ми-
коплазменной пневмонии воспалительный процесс охваты-
вает оба легких. Заболевание чаще характеризуется глад-
ким течением и редким развитием дыхательной недоста-
точности. У 10% детей с микоплазменной пневмонией от-
мечают преходящую макулопапулезную сыпь [8]. В настоя-
щее время наиболее информативным подтверждением ми-
коплазменной ВП является выявление антител класса IgM
(методом ИФА) и положительного результата ПЦР мокро-
ты или бронхо-альвеолярного лаважа [9, 10]. 
Осложнения микоплазменной ВП в остром периоде
редки: деструктивные процессы в легких, дыхательная
недостаточность (ДН), инфекционно-токсический шок
(ИТШ), респираторный дистресс-синдром взрослого ти-
па (РДСВ) и кардиореспираторный синдром. Однако
роль микоплазменной инфекции в генезе хронической
респираторной патологии, в том числе склеротических из-
менений в легочной ткани, остается малоизученной. При
анализе литературных источников за последние 50 лет
найдены единичные описания развития пневмофиброза
после микоплазменной ВП у взрослых. При патоло-
го-анатомическом исследовании легких 31-летней жен-
щины, погибшей от микоплазменной ВП при прогресси-
рующей ДН, был обнаружен выраженный диффузный
фиброз с выраженной моноцитарной инфильтрацией в
утолщенных межальвеолярных перегородках и пери-
бронхиально; альвеолы были заполнены гомогенным
экссудатом с наличием гемосидерофагов, лейкоцитов,
эритроцитов и фибрина; отмечалось утолщение плевры
за счет ее фиброзирования. При этом авторы отмеча-
ют, что механизм фиброзирования ткани легких неспеци-
фичен и связан с организацией внутриальвеолярного экс-
судата, которое начинается на 6—9 дни болезни [11]. Во
втором наблюдении описано формирование у 41-летней
женщины, перенесшей микоплазменную ВП, в отдален-
ном периоде хронического прогрессирующего интерсти-
циального фиброза, который проявлялся признаками ды-
хательной недостаточности. Формирование фиброза
авторами связано с иммунопатологическими процесса-
ми, вызванными возбудителем, а также прямым действи-
ем факторов вирулентности микоплазм [12]. 
Открытие новых факторов патогенности микоплазм
позволяют по-новому рассмотреть процесс фиброзиро-
вания легочной ткани. Было показано, что комплекс ци-
тоадгезинов на органелле прикрепления (адгезины Р1,
Р30, HMW-1, HMW-2, HMW-3, протеины A, B, C) в ус-
ловиях внутриклеточной локализации патогена вызыва-
ет воспаление, напоминающее гиперчувствительность
замедленного типа, для которого характерны моноци-
тарно-лимфоцитарная инфильтрация ткани и активная
пролиферация фибробластов [13, 14]. Другим важным
фактором патогенности является синтез микоплазмами
активных форм кислорода (супероксидные радикалы,
пероксид водорода), которые оказывают прямое цито-
деструктивное действие, а также нарушают транспорт
ионов в альвеолах со снижением клиренса альвеоляр-
ной жидкости, что создает предпосылку к последующей
организации экссудата. Открытие специфического
CARDS-токсина или токсина респираторного дист-
ресс-синдрома у M. pneumonia показало, что его связы-
вание с протеином А (SpA) сурфактанта и разрушение
являются ключевым механизмом колонизации нижних
дыхательных путей. SpA защищает альвеолярный эпите-
лий от повреждений, стимулирует макрофагальные ре-
акции и мукоцилиарный клиренс, способствуя элимина-
ции патогенов. Разрушение SpA приводит к некрозу
большего количества альвеолоцитов в условиях снижен-
ной способности к репарации, что, вероятно, играет
роль в запуске склеротических процессов в легочной
ткани. Также CARDS-токсин ингибирует синтез белка в
клетке, оказывая прямое цитопатическое действие и
усиливая альтерацию ткани. На животных моделях было
показано, что даже бессимптомные формы инфекции
увеличивают экспрессию TLR-2 в альвеолярных макро-
фагах, что приводит к более выраженному воспалению
при последующих заражениях [6, 15]. Можно предпо-
ложить, что больший альтеративный компонент воспа-
ления приводит к более выраженным пролиферативным
процессам с исходом в фиброз, однако это требует
дальнейшего изучения. Кроме того, в иммунопатогенезе
пневмонии, вызванной M. pneumoniae, немаловажная
роль отводится гипериммунной реакции хозяина на воз-
действие данного патогена, включающей избыточную
продукцию цитокинов и активацию иммунных клеток
(Т-клеток). В этом контексте иммуномодулирующее ле-
чение (кортикостероиды и/или внутривенное введение
Ig) может быть дополнением к лечению антибиотиками,
что не является на сегодняшний день стандартом в ока-
зании медицинской помощи [16].
Учитывая отсутствие в литературе данных по разви-
тию отдаленных неблагоприятных исходов микоплаз-
менной пневмонии у детей, представление клиническо-
го случая заболевания является актуальным. Получено
информированное согласие родителей.
Цель работы — описание собственного наблюдения
развития пневмофиброзных изменений у ребенка, пе-
ренесшего микоплазменную пневмонию. 
Клиническое наблюдение 
Пациент С., 12 лет, находился на лечении в
клинике ФГБУ ДНКЦИБ ФМБА России с 19.12.2019 г.
по 13.01.2020 г. (24 койко-дня). Поступил на 5 день за-
болевания в экстренном порядке с жалобами на мало-
продуктивный кашель, боли в горле, повышение темпе-
ратуры до 39,0°С.
Из анамнеза жизни известно, что ребенок от 2 бе-
ременности, протекавшей на фоне угрозы прерывания,
2 родов путем кесарева сечения на сроке 38 недель
гестации. При рождении масса тела 3950 г, длина тела
53 см. Выписан из роддома на 5 сутки. В периоде ново-
рожденности отмечалась физиологическая гипербили-
рубинемия. Ребенок был на искусственном вскармлива-
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нии с рождения. Профилактические прививки выполне-
ны согласно Национальному календарю. Из перенесен-
ных заболеваний: ветряная оспа, частые ОРВИ. Семей-
ный анамнез отягощен по аллергопатологии (у отца —
бронхиальная астма). У ребенка пищевая аллергия на
куриное яйцо, белок коровьего молока (проявляется
кашлем), лекарственная аллергия на пенициллины (про-
является развитием сыпи, отеком лица). 
Из анамнеза заболевания установлено острое на-
чало 14.12. с повышения температуры до 39,0°С и по-
явления кашля. 15.12. присоединилась боль в горле.
16.12 осмотрен участковым педиатром, заболевание
расценено как острая респираторная вирусная инфек-
ция (ОРВИ), однако был назначен кларитромицин по
250 мг 2 раза в сутки и карбоцистеин. В связи с сохра-
няющимися вышеуказанными жалобами 19.12. выпол-
нена рентгенограмма органов грудной клетки в прямой
проекции, которая позволила подтвердить развитие
нижнедолевой правосторонней (S 7, 8) пневмонии. Для
дальнейшего лечения пациент был госпитализирован. 
Из эпидемиологического анамнеза установлено, что
старший брат перенёс пневмонию неуточненной эти-
ологии в декабре 2019 г.
 При поступлении состояние средней степени тяжес-
ти, ребенок контактный, однако быстро устает, умерен-
но выражена слабость, снижен аппетит, сохраняется
повышение температуры 39,0°С. Мальчик правильного
телосложения, физическое развитие среднее (длина те-
ла в 4 зоне центильных таблиц), состояние питания
очень высокое (масса тела по росту в 6 зоне центиль-
ных таблиц; σ = 3,85). При клиническом осмотре кож-
ные покровы бледно-розовой окраски, без инфекцион-
ной и аллергической сыпи, периорбитальные «тени», за-
ложенность носа, боли в горле при глотании, умеренная
гиперемия небных дужек, гиперемия и зернистость за-
дней стенки глотки, малопродуктивный кашель. Перифе-
рические лимфоузлы не увеличены. ЧДД — 18 вдохов в
минуту. ЧСС — 104 удара в минуту. АД 120/66 мм рт.
ст. SpO2 98%. При аускультации над легочными полями
выслушивается жесткое дыхание, ослабление дыхания
справа в нижних отделах, сухие рассеянные хрипы
справа по задней и боковой поверхностям грудной
клетки, одышка смешанного характера при физической
нагрузке с участием мышц живота. Тоны сердца звуч-
ные, ритмичные, ясные. Менингеальные симптомы отри-
цательные. Живот мягкий, доступен глубокой пальпа-
ции, перистальтика сохранена, печень и селезенка не
увеличены. Стул регулярный, оформленный. Мочеис-
пускания безболезненные, свободные. 
На момент поступления от 19.12.2019 в клиничес-
ком анализе крови определялось нормальное содержа-
ние лейкоцитов 5,3 x 109/л (норма 4,5—13,5 x 109/л),
тромбоцитопения 136 x 109/л (норма 160—390 x
x 109/л), сдвиг в лейкоцитарной формуле влево до па-
лочкоядерных нейтрофилов 18%, токсическая зернис-
тость нейтрофилов, ускорение СОЭ до 29 мм/ч. Изме-
нений в общем анализе мочи выявлено не было. В био-
химическом анализе крови незначительное повышение
уровня СРБ до 9,0 мг/л. 
С учетом клинико-анамнестической картины забо-
левания с момента поступления в стационар проводил-
ся дифференциальный диагноз микоплазменной инфек-
ции с внебольничной пневмонией иной этиологии, в свя-
зи с сохранением стойкой лихорадки на фоне терапии
препаратом из группы макролидов на амбулаторном
этапе оказания медицинской помощи (S. pneumoniae,
H. influenzae, респираторные вирусы). С 1 дня госпита-
лизации была назначена комплексная этиотропная и
патогенетическая терапия: цефотаксим 3 г/сут., клери-
мед 500 мг/сут., инфузионная терапия глюкозо-солевы-
ми растворами, ингаляции бронхолитика (беродуал) и
муколитическое средство (амброксол).
Для уточнения возможной этиологической природы
внебольничной пневмонии проведены: ПЦР крови на
N. meningitides, H. influenzae, S. pneumoniae — отрица-
тельное; бактериологическое исследование отделяемо-
го из зева и носа — выявлена нормобиота; ИФА крови
на M. pneumoniae — IgM и IgG не обнаружены; ПЦР от-
деляемого из зева на M. pneumoniae — положительная;
на Ch. pneumoniae, РС-вирус, вирус парагриппа 1—4 ви-
дов, метапневмовирус, коронавирус, аденовирусы, бока-
вирус, риновирус — отрицательные. Учитывая подтвержде-
ние микоплазменной этиологии заболевания, антибактери-
альная терапия цефотаксимом была отменена через 3 дня. 
Однако на фоне проводимой терапии в условиях
стационара у пациента сохранялась фебрильная темпе-
ратура более 38,0°С ежедневно до 25.12.2019, толь-
ко с 5 дня (9-й день заболевания) отмечено улучшение
Рисунок 1. Компьютерная томограмма пациента в динамике.
Первичное исследование (25.12.2019). МСКТ-картина двух-
сторонней пневмонии (S2, S5, S6, S7, S8, S9, S10 правого лег-
кого и S8, S9, S10 левого легкого). Субсегментарный ателектаз
S9 левого легкого
Figure 1. Computed tomogram of the patient in dynamics. Primary
research (25.12.2019). MSCT picture of bilateral pneumonia (S2,
S5, S6, S7, S8, S9, S10 of the right lung and S8, S9, S10 of the
left lung). Subsegmental S9 atelectasis of the left lung
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общего самочувствия. Аускультативные изменения в
легких характеризовались сохранением жесткого дыха-
ние, восстановлением проведения во все отделы легко-
го с 3 дня госпитализации и появлением влажных хри-
пов справа, с 11 дня — с двух сторон. Учитывая сохра-
нение температуры к 10 дню антибактериальной тера-
пии макролидами, для решения вопроса дальнейшей так-
тики ведения и уточнения возможных осложнений прове-
дено дополнительное обследование. От 24.12.2019 в
клиническом анализе крови выявлено нормальное со-
держание лейкоцитов 7,5 x 109/л (норма 4,5—13,5 x
x 109/л) и тромбоцитов 237 x 109/л (норма 160—390 x
x 109/л), сдвиг в лейкоцитарной формуле влево до па-
лочкоядерных нейтрофилов 12%, нарастание СОЭ до
35 мм/ч, СРБ до 9,9 мг/л. На ЭКГ патологии не выявле-
но. При проведении мультиспиральной компьютерной
томографии (МСКТ) органов грудной полости от
25.12.2019 (12-й день от начала заболевания) выявле-
но: в S2, S5, S6, S8—10 правого легкого и S8—10 лево-
го легкого визуализируются слабоинтенсивные участки
уплотнения легочной ткани по типу «матового стекла»; в
S7—10 правого легкого и S8 левого легкого визуализи-
руются зоны инфильтрации с просветами субсегментар-
ных бронхов; в S5 правого легкого определяется фиб-
розный тяж; в S9 левого легкого — субсегментарный
ателектаз с наличием просветов бронхов на его фоне;
стенки долевых, сегментарных и субсегментарных брон-
хов уплотнены, утолщены. Описанные изменения позво-
лили уточнить локализацию воспалительного процесса
с развитием двусторонней бронхопневмонии, ослож-
нившейся субсегментарным ателектазом слева, и иск-
лючить развитие деструктивных процессов. На 14-й
день заболевания выявлены IgM и IgG к M. рneumoniae
и IgM к Ch. рneumoniae при отрицательных IgG. Решено
продолжить терапию кларитромицином до 14 дней, на
фоне которой температура нормализовалась к 9-му
дню госпитализации и к 19-му дню заболевания не вы-
слушивались хрипы. При обследовании в динамике от
07.01.2020 (на 25-е сутки от начала заболевания) ус-
тановлена нормализация показателей гемограммы,
кроме умеренно повышенной СОЭ до 22 мм/ч. На
МСКТ органов грудной полости от 10.01.2020 (28-й
день от начала заболевания) отмечается полное восста-
новление пневматизации легочной ткани в S2, S5, S6,
S8—10 правого легкого и S8—10 левого легкого; в S7 пра-
вого легкого — пневмофиброзные изменения с формиро-
ванием плевропульмональных и плевродиафрагмальных
спаек; в S5 правого легкого сохраняется фиброзный тяж с
прежними размерами и степенью выраженности.
На фоне течения микоплазменной инфекции у паци-
ента отмечалось 2 эпизода появления экзантемы в виде
уртикарных элементов на лице, руках, ногах, в неболь-
шом количестве на туловище, которые купированы вну-
тримышечным одновременным введением хлоропира-
мина и преднизолона. Иммунологическое исследова-
ние крови на IgE общий выявил его незначительное по-
вышение до 135 МЕ/мл (норма — до 80,0).
 В последующие 7 месяцев пациент наблюдался в
рамках дневного стационара. За это время мальчик пе-
ренес 2 эпизода острой респираторной инфекции
(ОРИ) в легкой форме, проявлявшихся ринофарингитом
и кашлем. При обследовании ребенка через 7 месяцев
от начала заболевания (с 22.07.2020 по 31.07.2020)
в клиническом анализе крови отсутствовали отклонения
показателей гемограммы, кроме незначительного уско-
рения СОЭ до 17 мм/ч; ИФА крови — IgM отрицатель-
ные, IgG положительные к M. рneumoniae; IgM и IgG к
Ch. рneumoniae отрицательные; IgE общий 56 МЕ/мл.
При МСКТ органов грудной полости в S7 правого лег-
кого сохраняются пневмофиброзные изменения с фор-
мированием плевропульмональных и плевродиафраг-
мальных спаек; в S5 правого легкого сохраняется фиб-
розный тяж с прежними размерами (рис. 1, 2).
Представленный случай демонстрирует особенности
течения микоплазменной бронхопневмонии у подрост-
ка, с длительным сохранением фебрильной лихорадки,
катарального синдрома, развитием сыпи в структуре
микоплазменной инфекции иммуноаллергического ге-
неза, о чем свидетельствовала динамика IgE, выражен-
ным двусторонним воспалительным процессом в легких
с последующим формированием поствоспалительных
изменений в виде пневмофиброза, несмотря на адек-
ватно подобранную терапию. Кроме того, только об-
Рисунок 2. Компьютерная томограмма пациента в динамике,
исследование через 7 месяцев (31.07.2020). Контрольное
МСКТ-исследование в динамике: отмечается восстановление
пневматизации легочной паренхимы S2, S5, S6, S8, S9, S10
правого легкого и S8, S9, S10 левого легкого, отсутствие суб-
семгентарного ателектаза S9 левого легкого. КТ-картина со-
храняющегося фиброза в S7 сегмента правого легкого пост-
воспалительного характера 
Figure 2. Computed tomogram of the patient in dynamics. Re-
search after 7 months (31.07.2020). Control MSCT study in dy-
namics: there is a restoration of pneumatization of the pulmonary
parenchyma S2, S5, S6, S8, S9, S10 of the right lung and S8, S9,
S10 of the left lung, the absence of subsegmentary atelectasis S9 of
the left lung. CT-scan of persistent fibrosis in the S7 segment of the
right lung of post-inflammatory nature.
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следование в динамике позволило исключить сочетан-
ную инфекцию, а IgM к C. рneumoniae были расценены
как ложноположительные вследствие отсутствия серо-
конверсии. 
Заключение
Микоплазменные пневмонии с учетом их рас-
пространенности и чаще нетяжелого гладкого течения в
большинстве случаев лечатся врачами амбулаторного
звена. При этом отсутствует настороженность в отноше-
нии формирования необратимых постинфекционных из-
менений легочной ткани в виде ее склерозирования с
возможным последующим влиянием на вентиляцион-
но-перфузионные соотношения в легких. Внедрение
компьютерной томографии в схемы обследования паци-
ентов с внебольничной пневмонией, вызванной атипич-
ными возбудителями, позволяет выявлять изменения,
требующие динамического наблюдения пациентов. Ре-
абилитационные мероприятия в настоящее время не яв-
ляются приоритетными в отношении детей, перенесших
внебольничную пневмонию, не учитывается ее этиоло-
гия. Однако приведенный пример показал необходи-
мость длительного наблюдения пациентов с микоплаз-
менной пневмонией затяжного течения пульмонологами
и разработки целенаправленной реабилитации.
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